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w grupie rakow bez akumulacji TP53,
nie ma natomiast znaczenia w grupie
z akumulacjq. Rowniez biatko P21WAF1
- inhibitor cyklu komorkowego, jest dobrym
wskai:nikiem prognostycznym (p=0.02)
w grupie rakow jajnika bez akumulacji
TP53. Status TP53 determinuje rowniez
kliniczne znaczenie parametrow klinicz-
nych. W grupie rakow jajnika bez aku-
mulacji biatka TP53 catkowite usuni~cie
masy nowotworu jest korzystne z punktu
widzenia klinicznego (catkowita remisja,
czas wolny od choroby i przezycie cat-
kowite). W grupie z akumulacjq TP53,
wielkosc resztek w zakresie ponizej 2 cm
nie rna znaczenia klinicznego. Wydaje si~,
ze oddzielna analiza rakow z akumulacjq
i bez akumulacji TP53 moze pomoc
w ustaleniu molekularnej charakterystyki
guzow, ktore b~dq wykazywaty zroznico-
wane rokowanie lub zroznicowanq odpo-
wiedi: na rozne schematy leczenia cherni-
cznego.
11.
PRZECIWCIALA MONOKLONALNE
W LECZENIU RAKA JAJNIKA
- 00 BADAN KLlNICZNYCH
DO PRAKTYKI
Mqdry R.
Katedra Onkologii Akademii Medycznej
im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
Przeciwciata monoklonalne bardzo szy-
bko po ich wynalezieniu przez Kohler i Mil-
steina w roku 1975 znalazty zastosowanie
w onkologii. Zastosowano je w diagno-
styce nowotworow - w badania histopato-
logicznych (immunohistochemia), w ozna-
cznianiu st~zen markerow nowotowrowych
oraz w dia~nos,tyce obrazQwej·(irnrnlmo-
targeting). W dziedzinie terapii jako lek
stosowany w codziennej praktyce wprowa-
dzono je po raz pierwszy w roku 1997.
Na rynku pojawit si~ wtedy rituximab - lek
majqcy zastosowanie w leczeniu chto-
niakow. Obecnie na rynku znajduje si~
5 przeciwciat monoklonalnych majqce za-
stosowanie jaki leki w onkologii - w czte-
rech przypadkach dotyczq one hemato-
onkologii a jedynie w jednym przypadku
guzow litych - trastuzumab majqcy zasto-
sowanie w raku sutka. W raku jajnika
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badania nad przeciwciatami monoklonalne
znajdujq si~ w fazie badan klinicznych -
badania dwoch firm znajdujq si~ will fazie.
Prezentowane Sq najbardziej zaawan-
sowane programy zastosowania przeci-
wciat monoklonalnych w roznych sytu-
acjach klinicznych u chorych z rakiem
jajnika. Przedstawione zostajq najbardziej
obiecujqce mechanizmy dziatania przeciw-
ciat jako lekow w przypadku raka jajnika,
ograniczenia stosowania oraz potencjalne
mozliwosci terapeutyczne.
12.
ROLA WIRUSOW BRODAWCZAKA
W KARCINOGENEZIE SZYJKI
MACICY
K~dzia w.
Klinika Ginekologii Onkologicznej
Narzqdy ptciowe Sq miejscem cz~sto
atakowanym przez bakterie, wirusy, pier-
wotniaki i grzyby. Wsrod patogenow wiru-
sowych szczegolne zainteresowanie
wzbudzajq ludzkie wirusy brodawczaka
(ang. Human papillomavirus, HPV), ktore
Sq uwazane za jednen z gtownych czyn-
nikow w etiologii raka szyjki macicy. HPV
nalezq do rodziny Papovaviridae i wyka-
zUjq tropizm do komorek nabtonkowych
skory i bton sluzowych cztowieka oraz roz-
nych gatunkow zwierzqt. Jest to zwiqzane
z obecnosciq na powierzchni komorki
specyficznych biatek, ktore petniq rol~
swoistych wirusowych receptorow i wyst~­
powaniem w komorce okreslonych czyn-
nikow biatkowych, biorqcych udziat w re-
gulacji replikacji cZqstek wirusowych.
Sugeruje si~, ze receptorami dla wirusa -
4.~-1, ~~p, aHPV mogq by6integryny
ze szczegolnym wskazaniem na kom-
pleks. Wirusy brodawczaka zakazajq war-
stw~ podstawnq komorek nabtonkowych
a petny ich cykl zyciowy zachodzi tylko
w zroznicowanych keratynocytach. Zna-
nych jest przeszto 100 typow HPV, ktore
charakteryzujqc si~ duzq specyficznosciq
wobec gospodarza. Ponad 20 typow HPV
wykazuje tropizm do komorek nabtonka
narzqdow ptciowych ludzi. Wirusy te mo-
zemy podzieli6 na trzy grupy: 0 niskim
potencjale onkogennym (HPV 6, 11, 42, 43,
44), srednim potencjale onkogennym
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(HPV 31, 33, 35, 51, 52, 58) i wysokim
potenejale onkogennym (HPV 16, 18, 46,
56). Wirusy HPV obdarzone wysokim po-
tenejatem onkogennym znajdowane Sq
gtownie w kom6rkaeh raka szyjki maciey.
Wiele danych zar6wno eksperymentalnych
jak i klinieznych wskazuje na scisty
zwiqzek pomi~dzy infekcjq HPV a roz-
wojem raka szyjki maciey. Infekeja wiru-
sowa moze wyprzedzac w ezasie rozw6j
nowotworu. Jak dtugi b~dzie to okres, jest
to uzaleznione od szeregu ezynnik6w.
Na pewno ma na to wptyw typ wirusa,
ezas trwania infekeji, obecnosc dodat-
kowyeh koinfekcji, ewentualne zaburzenia
gospodarki hormonalnej, mutaeje w geno-
mie. W proeesie tym waznq rol~ odgrywajq
takze ezynniki egzogenne oddziatujqee ze
srodowiska, palenie tytoniu, wiek nosiciela
ezy jego kondyeja immunologiezna.
Powstawanie nowotworu jest proeesem
wieloetapowym i wieloczynnikowym.
Punktem wyjscia catosci zmian Sq mutaeje
w genaeh kontrolujqcych podziaty kom6r-
kowe i ich r6znicowanie. Do powstania
raka nie wystareza pojedyneza mutaeja
punktowa. Oziatanie onkogenne kilku kar-
eynogen6w kumuluje si~ w czasie powo-
dujqc uposledzenie prawidtowego funkcjo-
nowania od 3 do 5 gen6w.
13.
RADIOCHEMIOTERAPIA RAKA
SZYJKI MACley
Roszak A.
Wielkopolskie Centrum Onkologii - Oddziat
Radioterapii i Onkologii Ginekologicznej
R6wnoczesne stosowanie radioterapii
i ehemioterapii ma swoje miejsee jako
metoda leezenia w przypadku wielu
nowotwor6w nabtonkowyeh. Metoda ta wy-
korzystuje niezalezne mechanizmy uszka-
dzania kom6rek nowotworowych przez
promieniowanie jonizujqee i eytostatyki
oraz ieh bezposrednie wsp6tdziatanie.
Nadal sprawq otwartq jest wptyw dodanej
ehemioterapii na przebieg i tolerancj~
leezenia. Celem pracy jest analiza
prowadzonej r6wnoezesnie radioterapii
radykalnej i chemioterapii u chorych
z zaawansowanym rakiem szyjki macicy
oraz ocena toleraneji leezenia.
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Material i metodyka: Badaniem obj~to
130 choryeh z ptaskonbtonkowym rakiem
szyjki macicy w stopniu III B w latach
1999-2002. Leezenie polegato na skoja-
rzeniu radykalnej radioterapii z poda-
waniem 1 raz w tygodniu cisplatyny
(40mg/m2). Teleterapi~ (9,15 MeV) pro-
wadzono technikq box. Srednie dawki
na przymaeieza wynosity 49,7 Gy. Srednie
dawki z braehyterapii LOR (2 frakeje)
wyniosty w punktaeh: A - 48,0 Gy.
Fizyezne dawki sumaryczne na guz szyjki
- 80,7 Gy, na przymacicza 62,6 Gy. Sredni
ezas trwania teleterapii u leezonych cho-
rych wynosH 40 dni, catkowity ezas le-
czenia 53,7 dni. Krzywq przezycia wyzna-
czono metodq Kaplana Maiera, obliczono
przezycia catkowite i bezobjawowe.
Analiz~ tolerancji hematologicznej oparto
o skal~ WHO, w oeenie odczyn6w popro-
miennyeh postuzono si~ skalq EORTCI
RTOG.
Wyniki: Przedstawiono krzywq prze-
zycia dla 130 ehorych leczonych radioche-
mioterapiq. W okresie obserwacji przezyto
105 chorych "(80,8%) bez objaw6w raka
99 (76,2%). Najcz~stsZq przyczynq niepo-
wodzen byto niewyleczenie lub wznowa
miejscowa. Nie stwierdzono istotnego wy-
dtuzenia czasu trwania teleterapii w sto-
sunku do wynikajqcego z zatozen le-
czenia. Niedokrwistosc stwierdzono u 47
(27,7%) chorych w stopniu 1 i 2, leuko-
peni~ u 89 (68,5%) chorych, w 3 stopniu
toksycznosci u 9 (7,0%) chorych, granulo-
cytopeni~ miato 36 (27,7%) ehoryeh,
w tym w stopniu trzecim 3 (2,3%) chore.
Wczesne odczyny popromienne wystqpity
tylko w 1 i 2 stopniu nasilenia u podo-
bnego odsetka chorych - w odbytnicy
u 27,7% chorych, w p~cherzu moczowym
u 26,1%.
Wnioski: Wst~pne wyniki leczenia
wskazujq na pozytywne rezultaty radio-
chemioterapii raku szyjki macicy w III B
stopniu klinicznego zaawansowania.
Toksycznosc hematologiczna wystqpita
w znacznej cz~sci chorych jednak nie
wptyn~a ona w istotny spos6b na przebieg
radioterapii. Nie stwierdzono ci~zkich
(w 3 i 4 stopniu) wczesnych odczyn6w
popromiennych.
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